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В начале нового тысячелетия сепсис попрежнему
остается одной из самых актуальных проблем современ
ной медицины в силу неуклонного роста распространен
ности и стабильно высокой летальности (от 30 до 70%) [1].
По современным представлениям, центральным
звеном патогенеза абдоминального сепсиса является
эндотоксинемия — попадание в кровоток фрагментов
оболочки грамотрицательных бактерий, по химичес
кой структуре относящихся к липополисахаридам
(ЛПС). Термин «эндотоксин» (ЭТ) впервые применил
немецкий бактериолог Р. Пфейффер в 1892 году по от
ношению к термостабильному компоненту лизата грам
отрицательных бактерий. Он входит в состав их внеш
ней мембраны [2] и обладает очень широким спектром
биологической активности: выполняет рецепторную и
антигенную функции, играет ключевую роль в процес
сах межклеточного взаимодействия, защищает бактери
альную клетку от летального действия детергентов,
ядов, некоторых антибиотиков. С другой стороны, ЭТ
является наиболее мощным индуктором локальной и
генерализованной воспалительной реакции, включая
сепсис [3, 4].
Кишечный ЭТ постоянно присутствует в крови
здоровых людей и участвует в регуляции активности
различных систем — эндокринной, свёртывающей,
центральной нервной и, прежде всего, иммунной сис
тем [3, 4]. В физиологических условиях ЭТ поступает
из кишечника дробно и обнаруживается в крови лишь
в каждом третьем случае в концентрации до 1,0 EU/ml
в связанном с нейтрофилами состоянии. Большая
часть (около 95%) ЭТ элиминируется системой фик
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Сепсис остается одной из наиболее актуальных проблем современной медицины, сопряженной с неизменно вы9
сокой летальностью (до 70%). Центральным звеном патогенеза абдоминального сепсиса является транслокация
грам9отрицательной флоры и увеличение в крови концентрации липополисахарида клеточной стенки бактерий
(эндотоксина), который вызывает системную воспалительную реакцию, а также оказывает прямое и опосредо9
ванное повреждающее действие на клетки. Недавно появившиеся в клинике технологии селективной гемосорб9
ции эндотоксина в комплексе с возможностями динамического количественного контроля его содержания в кро9
ви (LAL9тест) открывают широкие перспективы в лечении абдоминального сепсиса. В статье приводится
клинический пример успешной терапии септического шока с использованием сорбента «LPS adsorber» (Alteco,
Швеция) у больного с абдоминальным сепсисом на фоне онкогематологического заболевания. Применение се9
лективной гемосорбции эндотоксина позволило существенно уменьшить концентрацию эндотоксина в крови, что
привело к купированию системной воспалительной реакции, стабилизации гемодинамики и улучшению микро9
циркуляции в легких с разрешением дыхательной недостаточности. Ключевые слова: абдоминальный сепсис, эн9
дотоксин, селективная гемосорбция.
Sepsis remains to be one of the most urgent problems of modern medicine, which are associated with a steadily high
mortality (as high as 70%). The central point of the pathogenesis of abdominal pathogenesis is the translocation of the
gram9negative flora and the elevated blood concentrations of lipopolysaccharide in the bacterial cell wall (endotox9
in), which induces a systemic inflammatory reaction and has direct and indirect cell damaging actions. The technolo9
gies that have recently emerged in the clinic for the selective hemosorption of endotoxin in combination with dynam9
ic monitoring of its blood level (LAL test) open up wide prospects for the treatment of abdominal sepsis. The paper
gives a clinical example of successful therapy for septic shock, by using the sorbent LPS adsorber (Alteco,
Switzerland) in a patient with abdominal sepsis in the presence of blood cancer. Selective hemosorption of endotoxin
could substantially reduce its blood concentration, which attenuated a systemic inflammatory reaction, stabilized
hemodynamics, and improved lung microcirculation with resolution of respiratory failure. Key words: abdominal sep9
sis, endotoxin, selective hemosorption. 
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сированных макрофагов печени, в результате чего акти
вируется синтез фактора некроза опухолиβ (ФНОβ),
интерлейкинов (ИЛ), интерферонов, тем самым сти
мулируется неспецифическая резистентность орга
низма — антибактериальная, противовирусная, проти
воопухолевая. Участие ЭТ в модуляции иммунного
гомеостаза и постоянное его присутствие в кровотоке
носит название системной эндотоксинемии (СЭ) [5—7].
В 1988 г. М. Ю. Яковлевым [8, 9] и соавт. впервые
была описана роль кишечного ЭТ в патогенезе как ин
фекционного, так и «неинфекционного» воспаления, а
15 лет спустя было дано определение эндотоксиновой
агрессии (ЭА). ЭА — патологический процесс, обуслов
ленный избытком ЭТ в системном кровотоке и относи
тельной или абсолютной недостаточностью антиэндо
токсинового иммунитета, который имеет стереотипную
клиническую и лабораторную манифестацию и транс
формируется в то или иное заболевание в силу генети
ческой и/или приобретённой предрасположенности.
Основными причинами развития ЭА являются: 1) на
рушение кишечного барьера (ишемия в спланхничес
ком бассейне, дисбиотические процессы в кишечнике);
2) активация симпатоадреналовой системы, приводя
щая к сбросу портальной крови по шунтам, минуя пе
чень; 3) недостаточность печёночного барьера вследст
вие метаболической, фагоцитарной и выделительной
дисфункции печени; 4) иммунодефицитные состояния;
5) недостаточность ЭТвыделяющих органов, в первую
очередь, почек.
Патогенное действие ЭА реализуется как за счёт
прямого повреждающего действия ЭТ, так и опосредо
ванно через клеточные (фагоцитарные) и медиаторные
системы. Полиморфноядерные лейкоциты под воздей
ствием избытка ЭТ освобождают лизосомальные фер
менты и свободные радикалы кислорода, повреждая
тем самым стромальные и паренхиматозные клетки, в
первую очередь, эндотелий [4, 10]. Это определяет клас
сическую морфологическую картину синдрома систем
ной воспалительной реакции (ССВО) с характерными
для него маргинальным лейкостазом и альтеративными
изменениями сосудистой стенки [1]. Другой, очень важ
ной для реализации патогенного действия ЭА, является
макрофагальная система, которая под воздействием из
бытка ЭТ обусловливает гиперпродукцию цитокинов —
клеточных медиаторов воспаления, приводя к «медиа
торной буре». Это является механизмом развития абдо
минального сепсиса и органных нарушений [5]. 
Кишечный ЭТ и вызываемая им ЭА могут играть
ключевую роль в патогенезе диссеминированного внут
рисосудистого свертывания и антифосфолипидного
синдрома [8]. В ряде исследований убедительно показа
но участие кишечного ЭТ в развитии общего адаптаци
онного и бронхообструктивного синдромов, атероскле
роза, патологии беременных и новорожденных [8—10].
ЭТ грамотрицательных бактерий может быть оп
ределён в сыворотке крови количественно с помощью
высокоспецифичного LALтеста (Limulus Amebocyte
Lysate), основанного на способности гемолимфы рачка
Limulus polyphemus коагулировать с образованием
фракталов при контакте с ЛПС любого происхождения.
Метод определяет концентрацию ЭТ сыворотки в меж
дународных единицах активности (EU/ml), которые не
зависят от происхождения ЛПС. В норме концентрация
ЭТ не превышает 1,0 EU/ml, со средними показателями
0,2±0,01 EU/ml. Содержание ЭТ в крови больных с сеп
сисом может в тысячи раз превышать базовый уровень,
имеющийся у здоровых добровольцев [8, 9].
Одним из возможных подходов в терапии тяжело
го сепсиса и полиорганной недостаточности может быть
применение экстракорпоральных методов, нацеленных
на селективное удаление ЭТ методом гемосорбции.
Недавно на европейском рынке появились селек
тивные, биосовместимые картриджи для селективной
сорбции ЭТ «LPS adsorber» (Alteco, Швеция) [11], и ко
лонки для селективной сорбции ЭТ при гемоперфузии,
состоящие из иммобилизированных волокон полимик
сина В (ToraymyxinTM, Toray, Япония) [7]. Шведские
авторы, изучившие эффективность «LPS adsorber» у
больных сепсисом, показали достоверное снижение
концентрации в крови ЭТ, медиаторов воспаления и
улучшение показателей гемодинамики и, прежде всего,
сердечного выброса [11, 12]. В систематическом обзоре
Cruz D. N. (2007) [13] отмечено, что селективная сорб
ция ЭТ на полимиксине B способна оказывать положи
тельное влияние на течение септического шока, сни
жать потребность в вазопрессорных препаратах,
повышать коэффициент оксигенации. Во многих кли
никах Японии гемосорбция на полимиксиновой колон
ке применяется во всех случаях тяжелого сепсиса и сеп
тического шока, вызванного грамотрицательной
флорой. Для широкого внедрения селективной сорбции
ЭТ необходимо продемонстрировать ее влияние на ле
тальность в крупных исследованиях [6]. 
В качестве иллюстрации приводим клинический
пример эффективного применения селективной сорб
ции ЭТ у больного К., 41 г., поступившего в наше лечеб
ное учреждение 17.11.2008. Из анамнеза известно, что с
марта 2008 г. появились «голодные» боли в эпигаст
ральной области, позднее присоединилась рвота съе
денной пищей; больной похудел на 20 кг за 6 мес. В сен
тябре 2008 г. проведено обследование: по данным
фиброгастроскопии просвет верхней трети желудка
циркулярно сужен, прикрыт мелкобугристыми разрас
таниями; по данным компьютерной томографии орга
нов брюшной полости: прорастание соседних структур,
без признаков метастазирования. По результатам пато
гистологического исследования биоптата опухоли вы
явлена низкодифференцированная карцинома. В сентя
бре 2008 г. больному была выполнена операция —
гастрэктомия, спленэктомия, удаление регионарных
лимфатических узлов. Выявлено метастазирование в
локорегионарные лимфатические узлы вдоль верхнего
края поджелудочной железы, по ходу селезеночной ар
терии, в воротах селезенки, и один крупный, поражен
ный метастатическим процессом, лимфатический узел,
располагавшийся вдоль большой кривизны желудка.
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Для проведения химиотера
пии в ноябре 2008 г. больной
К. переведен в гематологиче
ский центр Главного военно
го клинического госпиталя
им. акад. Н. Н. Бурденко, где
верифицирован клинический
диагноз: MALTлимфома IIБ
стадии, с поражением желуд
ка и лимфатических узлов во
рот селезенки. Начата высо
кодозная химиотерапия по
схеме CHOP [доксорубицин
(50 мг/м2), циклофосфан (750
мг/м2), винкристин (1,4 мг/м2),
преднизолон (100 мг 5 дней)].
Первый курс химиотерапии
(01—05.12.2008) перенес удов
летворительно. На 8й день
второго курса (05.01.2009) на
фоне погрешности в диете у
больного развилась клиника
тонкокишечной непроходимо
сти. Выполнено экстренное
оперативное вмешательство
(05.01.2009). Интраоперацион
ный диагноз: острая странгуля
ционная спаечная тонкокишеч
ная непроходимость с некрозом
участка кишки. Операция — ла
паротомия, рассечение спаек,
резекция 100 см тонкой кишки с
формированием тонкокишеч
ного анастомоза по типу «бокв
бок», назогастроинтестиналь
ная интубация, санация и
дренирование брюшной полос
ти, лапаростомия. 
После операции боль
ной доставлен в отделение об
щей реанимации (06.01.2008)
в крайне тяжелом состоянии
(рис. 1): гипертермия до 39,0°С; энцефалопатия, требу
ющая седации (пропофол 8—10 мл/ч); острый респира
торный дистресссиндром (ОРДС) — индекс оксигена
ции (ИО) 120 мм рт. ст., рентгенологические
изменения; частота сердечных сокращений (ЧСС) 110 в
мин, артериальное давление (АД) 120/55 мм рт. ст.
Рентгенологически (рис. 2) — двусторонняя инфильт
рация легочной ткани. Начатая комплексная интенсив
ная терапии позволила стабилизировать состояние. По
сле 1й программной релапаротомии (08.01.2009) у
больного развились клинические признаки септическо
го шока с нарастанием энцефалопатии, дыхательной и
сердечнососудистой недостаточности. Состояние уда
лось стабилизировать в течение нескольких часов с
применением инфузионной терапии и инотропной под
держки дофамином в дозе 10 мкг/кг/мин. Продолжена
интенсивная терапия в условиях отделения общей реа
нимации. 
После 2й релапаротомии (11.01.2009) повторно де
стабилизировалась гемодинамика с появлением и стре
мительным нарастанием клинических проявлений септи
ческого шока. АД снизилось до 60/40 мм рт. ст., несмотря
на увеличение дозы дофамина до 15 мкг/кг/мин, подклю
чение мезатона в нарастающих дозах до 200 нг/кг/мин.
Отмечалось прогрессирование полиорганной недостаточ
ности (ПОН): энцефалопатия, требующая седации (про
пофол 12—15 мл/ч), снижение ИО до 80 мм рт. ст. и уси
ление двусторонней инфильтрации легочной ткани,
ДВСсиндром (диффузная кровоточивость слизистых,
лапаротомной раны), кишечная недостаточность. По дан
ным инвазивного гемодинамического мониторинга сис
темой PiCCOplus (Pulsion Medical Systems, Германия) —
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Рис. 1. Динамика состояния больного.
Рис. 2. Динамика рентгенологических изменений в легких.
гипердинамический тип кровообращения, признаки ин
терстициального отека легких (см. таблицу).
Учитывая рефрактерный характер септического
шока, нарастание ПОН для уменьшения эндотоксино
вой агрессии, в комплекс интенсивной терапии было ре
шено включить селективную гемосорбцию эндотоксина,
которая была выполнена с использованием сорбента
«LPS Adsorber» (Alteco, Швеция) на перфузионном
блоке Hospal BSM21. Продолжительность гемосорбции
составила 2 часа, кровоток — 100 мл/мин. В связи с не
стабильным гемостазом гепаринизация проводилась до
зировано под контролем АЧТВ с достижением целевых
значений 70—90 сек. В процессе селективной гемосорб
ции ЭТ проводили инвазивный мониторинг централь
ной гемодинамики и легочной волюметрии аппаратом
PiCCO Plus (см. таблицу). Селективная гемосорбция
ЭТ проходила в условиях нестабильной гемодинамики
(ЧСС 120 в мин, сердечный индекс (СИ) 7,25 л/мин/м2,
индекс общего периферического сосудистого сопротив
ления (ИОПСС) 1180 дин/сек/см5/м2) с вазопрессор
ной поддержкой. Уже в течение первого часа селектив
ной гемосорбции ЭТ отмечено существенное улучшение
состояния больного — снижение температуры тела до
38°С, уменьшение ЧСС до 100 в мин, стабилизация АД,
позволяющая снизить адреномиметическую поддержку.
К завершению селективной гемосорбции ЭТ признаки
септического шока были полностью купированы — нор
мализовались показатели как периферической, так и
центральной гемодинамики, что позволило вовсе отка
заться от использования мезатона, оставив лишь незна
чительную инфузию дофамина (1,5 мкг/кг/мин), вос
становилась перистальтика кишечника, температура
тела снизилась до 37,2°С, а ещё через 6 часов до 36,6°С и
более не повышалась. Лабораторно по результатам LAL
теста определено существенное снижение концентрации
ЭТ в крови (более 100 EU/ml vs. 1,5 EU/ml). С целью за
крепления полученного эффекта и в соответствии с ре
комендациями производителя «LPS adsorber»
14.01.2009 был проведен второй сеанс селективной гемо
сорбции ЭТ, после которого отмечалось практически
полное разрешение ПОН (рост ИО, снижение индекса
внесосудистой воды легких (ИВСВЛ), дальнейшая ста
билизация гемодинамики, положительная динамика
рентгенологических изменений в легких).
ОРДС у данного больного характеризовался значи
тельным повышением ИВСВЛ (14,9 мл/кг 12.01.2009).
Комплексная терапия септического шока с применением
селективной гемосорбции ЭТ 12.01.2009 сопровождалась
нарастанием ИВСВЛ до 19,7 мл/кг при повышении ИО.
Подобный рост ИВСВЛ был связан, вероятно, с улучше
нием перфузии легких на фоне проводимого лечения,
лучшим распределением термального индикатора и
большим измеренным количеством ВСВЛ. В дальней
шем ИВСВЛ снизился. Диагностически значимой дина
мики индекса проницаемости легочных сосудов
(ИПЛС) получено не было.
Клиника септического шока у больного больше не
рецидивировала. В повторных хирургических вмеша
тельствах он не нуждался. Была продолжена комплекс
ная интенсивная терапия. Состояние больного прогрес
сивно улучшалось, и на 16е сутки лечения он был
переведен из отделения реанимации в коечное отделе
ние. В последующем ему была продолжена полихимио
терапия по поводу основного заболевания.
Таким образом, использование селективной гемо
сорбции эндотоксина позволило быстро купировать
проявления септического шока, несмотря на крайне тя
желое исходное состояние больного (наличие онкоге
матологического заболевания, перенесенные курсы по
лихимиотерапии). Снижение концентрации ЭТ в крови
не только привело к устранению проявлений системной
воспалительной реакции, но и сопровождалось улучше
нием микроциркуляции в легких с разрешением дыха
тельной недостаточности, что позволило купировать
нарастание гипоксии и предотвратить развитие необра
тимых повреждений органов и систем.
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Показатель Значения показателей на этапах исследования, сутки
19е 29е 39и 49е 59е 69е
ИО, мм рт. ст. 140 176 180 280 310 310
ИВСВЛ, мл/кг 14,9 19,7 12 7,9 7,3 7,6
ИПЛС, усл. ед. [ИВСВЛ/(1/3*ИВГОК)] 1,28 1,8 1,18 0,95 0,87 0,96
СИ, л/мин/м2 7,25 6,14 6 6,4 6,15 4,9
ИОПСС, дин/сек/см5/м2 1180 1394 1253 1174 1326 1813
Основные показатели газообмена, легочной волюметрии 
и центральной гемодинамики по данным PiCCO Plus мониторинга
Примечание. ИО — индекс оксигенации; ИВСВЛ — индекс внесосудистой жидкости легких; ИПЛС — индекс проницаемо
сти легочных сосудов; СИ — сердечный индекс; ИОПСС — индекс общего периферического сосудистого сопротивления;
ИГКДО — индекс глобального конечнодиастолического объема; ИВГОК — индекс внутригрудного объема крови.
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Март
Сертификационный курс анестезиологовреанима
тологов. 
Школы9семинары:
— Патофизиология, клиника и лечение острой ды
хательной недостаточности в критических состояниях;
— Экстракорпоральное очищение крови при кри
тических состояниях; 
— Политравма и кровопотеря;
— Питание в критических состояниях;
— Центральная нервная система у больных в кри
тических и постреанимационных состояниях;
— Догоспитальная реанимация;
— Нарушение кровообращения у больных в терми
нальных и критических состояниях;
— Правовые вопросы деятельности врача анестези
ологареаниматолога. 
Место проведения:
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
РАМН. 107031, Москва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс:
(495) 6509677. Email: niiorramn@niiorramn.ru.
103473, Москва, ул. Делегатская, 20/1. Московский
государственный медикостоматологический университет
Минздравсоцразвития России. Тел.: (495) 9712544,
факс: (495) 9733259.
Время проведения: 20 дней.
26 марта
Конференция «Анестезия в амбулаторной хирургии» в
рамках XXI (выездной сессии МНОАР).
Организатор:
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
РАМН. 107031, Москва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс:
(495) 6509677. Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Место проведения:
Московская область, Одинцовский район, Голицыно, Пе
тровское шоссе, 50. Учебнометодический центр «Голицыно».
30—31 марта
Конференция с международным участием «Технологии
жизнеобеспечения при критических состояниях».
Место проведения:
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
РАМН. 107031, Москва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс:
(495) 6509677. Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Апрель
Симпозиум «Фармакотерапия критических состоя
ний» в рамках XVII Российского национального конгресса
«Человек и лекарство». 
Организатор:
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
РАМН. 107031, Москва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс:
(495) 6509677. Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Место проведения: 
Москва, Российская академия государственной служ
бы при Президенте РФ, пр. Вернадского, 84. 
Время проведения: 1 день.
12—19 июня
8й ежегодный Международный симпозиум «Критиче
ские состояния: патогенез, диагностика, лечение»
Организатор:
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского
РАМН. 107031, Москва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс:
(495) 6509677. Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Место проведения: 
Черногория, Будва.
Ноябрь
Сертификационный курс анестезиологовреанима
тологов.
Школы9семинары:
— Патофизиология, клиника и лечение острой ды
хательной недостаточности в критических состояниях;
— Экстракорпоральное очищение крови при кри
тических состояниях; 
— Политравма и кровопотеря;
— Питание в критических состояниях;
— Центральная нервная система у больных в кри
тических и постреанимационных состояниях;
— Догоспитальная реанимация;
— Нарушение кровообращения у больных в терми
нальных и критических состояниях;
— Правовые вопросы деятельности врача анестези
ологареаниматолога.
Место проведения: 
НИИ общей реаниматологии РАМН. 107031, Моск
ва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс: (495) 6509677.
Email: niiorramn@niiorramn.ru.
103473, Москва, ул. Делегатская, 20/1. Московский
государственный медикостоматологический университет
Минздравсоцразвития России. Тел.: (495) 9712544,
факс: (495) 9733259.
Время проведения: 20 дней.
Декабрь
Конференция (ежегодная) молодых ученых.
Место проведения: 
НИИ общей реаниматологии РАМН. 107031, Моск
ва, ул. Петровка, 25, стр. 2. Тел./факс: (495) 6509677.
Email: niiorramn@niiorramn.ru.
Время проведения: 1 день
План научно9организационных мероприятий
НИИ общей реаниматологии им. В. А. Неговского РАМН в 2010 г.
